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Ischemic heart disease (IHD) remains a leading cause of morbidity and mortality worldwide. 
Metabolic syndrome (MetS), a cluster of interrelated metabolic abnormalities including central 
obesity, insulin resistance, hypertension, dyslipidemia, and impaired glucose metabolism, has 
emerged as a major contributor to the development and progression of IHD. The presence 
of MetS significantly increases cardiovascular risk and worsens clinical outcomes in patients 
with established coronary artery disease.

We summarize current evidence on the role of metabolic syndrome in ischemic heart disease, 
with a focus on underlying pathophysiological mechanisms and clinical implications. Key 
mechanisms linking MetS to IHD include insulin resistance, endothelial dysfunction, chronic 
low-grade inflammation, oxidative stress, atherogenic dyslipidemia, and pro-thrombotic 
states, all of which promote atherosclerosis and plaque instability. In addition, emerging 
biomarkers such as high-sensitivity C-reactive protein (hs-CRP), lipoprotein-associated 
phospholipase A₂ (Lp-PLA₂), adipokines, and inflammatory cytokines provide further insight 
into the complex interaction between metabolic disturbances and ischemic heart disease.

Understanding the role of metabolic syndrome in IHD is essential for early risk stratification 
and targeted prevention strategies. Comprehensive management of metabolic syndrome 
components may reduce the incidence, severity, and recurrence of ischemic heart disease. 
This review highlights the importance of an integrated metabolic and cardiovascular approach 
in the prevention and management of IHD.
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Удиртгал

Зүрх судасны эмгэг дэлхий дахинд өвчлөл, 
нас баралтаараа тэргүүлдэг төдийгүй 
манай улсад нийт өвчлөлийн гуравдугаарт 
бичигддэг бөгөөд нас баралтын тэргүүлэх 
шалтгаан хэвээр байна. Зүрх судасны 
эмгэгүүд дундаас зүрхний ишеми 
өвчин (ЗИӨ) нь дэлхийн эрүүл мэндийн 
тулгамдсан асуудлуудын нэг бөгөөд олон 
улсад ЗИӨ-тэй хүмүүсийн ойролцоогоор 
49% нь бодисын солилцооны хамшинжтэй 
(БСХШ) байна [1]. Сүүлийн жилүүдэд 
дэлхий дахинд төдийгүй манай улсад 
БСХШ-ийн тархалт нэмэгдэж зүрх судасны 
эмгэгийн эрсдлийг нэмэгдүүлж байна [2]. 
Манай улсын нийт хүн амын 30.9% илүүдэл 
жинтэй, 18.5% таргалалттай, үүнээс 53% нь 
төвийн таргалалттай, БСХШ-ийн тархалт 
28.6% байна [3]. Э.Хангай, Б.Оюунтөгс 
нарын (2024) судалгаагаар таргалалт нь 
олон хавсарсан өвчний тархалтыг хоёр 
дахин нэмэгдүүлдэг болохыг судалсан 
байна [4].

Бодисын солилцооны хамшинж гэдэг нь 
зүрх судасны эмгэг, тархины харвалт, 
чихрийн шижин хэвшинж 2-т хүргэх 
эрсдэлийг нэмэгдүүлдэг бүлэг эмгэг нөхцөл 

байдлыг авч үздэг бөгөөд нийтээр хүлээн 
зөвшөөрөгдсөн тодорхойлолт байхгүй 
боловч WHO, EGIR, ATP-III, IDF, JIS зэрэг 
байгууллагуудын санал болгосон шалгуур 
үзүүлэлтүүдийг ашиглан үнэлдэг (Хүснэгт 
1). Дэлхий даяар БСХШ-ийн тархалт нь 
ашигласан тодорхойлолт болон шалгуураас 
хамааран 12.5-31.4% хооронд хэлбэлзэж 
байна [5,8]. Судалгаанаас гаргасан 
нэгдсэн тооцоогоор БСХШ нь зүрх судасны 
өвчний эрсдэлийг 2 дахин, бүх шалтгаант 
нас баралтын эрсдэлийг ойролцоогоор 
1.5 дахин нэмэгдүүлдэг ба БСХШ-ийн 
шалгуур үзүүлэлт бүр зүрх судасны өвчний 
эрсдэлийг тодорхой хэмжээгээр дангаараа 
нэмэгдүүлдэг болохыг баталсан байна 
[6]. Нөгөө талаар 2021 онд хийсэн Ираны 
судалгаагаар БСХШ-тэй (түүнд зайлшгүй 
АД ихсэх, ӨҮГ-ийн шалгуур багтсан) бүлгийг 
БСХШ-гүй хүмүүстэй харьцуулахад зүрхний 
эмгэгийн эрсдлийг 2.5 дахин нэмэгдүүлэх 
магадлалтай болохыг судалж, БСХШ-ийн 
шалгуур үзүүлэлт бүр зүрх судасны эмгэгт 
хүргэхгүй болохыг тогтоосон байна [7]. 
Доорх хүснэгтэд БСХШ-ийг үнэлдэг шалгуур 
үзүүлэлтийг харьцуулан үзүүлэв:

Table 1. Definition of the metabolic syndrome according to WHO, EGIR, ATP-III, IDF, JIS [8]
World Health 
Organization 
1998

European group 
for the study of 
insulin resistance 
1999

Adult treatment 
panel-III 2001

International 
diabetes 
federation 2005

Joint interim 
Statement 
(IDF+NCEP-
ATPIII) 2009

Diabetes or 
impaired glucose 
tolerance or insulin 
resistance

Insulin or 
hyperinsulinemia 
(only nondiabetic 
individuals)

Central obesity 
(varies according 
to ethnic origin)

Central obesity 
(varies according 
to ethnic origin)

Plus at least 2 of the following
At least 3 of the 
following

Plus at least 2 of 
the following

At least 3 of the 
following

Obesity
BMI >30 kg/m2
WHR >0.9 in male
WHR >0.85 in 
female 

Central obesity
WC ≥94 cm in male
WC ≥80 cm in 
female

Central obesity
WC >102 cm in male
WC >88 cm in female

Hypertrigly-
ceridemia
TG ≥1.7 mmol/L

Central obesity
WC ≥94 cm in 
male
WC ≥80 cm in 
female
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Dyslipidemia 
TG ≥1.7 mmol/L
or
HDL-C <0.9 
mmol/L in male 
HDL-C 1.0 mmol/L 
in female

Dyslipidemia
TG ≥2.0 mmol/L
or
HDL-C <1.0 
mmol/L

Hypertriglyceridemia
TG ≥1.7 mmol/L, 
treatment for elevated 
TG 
Low HDL-C
HDL-C <1.03 mmol/L 
in male 
HDL-C <1.3 mmol/L in 
female or treatment of 
reduced HDL-C

Low HDL-C
HDL-C <1.03 
mmol/L in male 
HDL-C <1.29 
mmol/L in female

TG ≥1.7 mmol/L 
or on treatment 
for TG

HDL-C 
M<1.0 mmol/LF 
<1.3 mmol/L or 
on treatment for 
HDL-C

Hypertension
Blood pressure 
≥140/90 mm Hg 
or previously 
diagnosed 
hypertension
Microalbuminuria
Albumin excretion 
≥20 μg/min
Albumin-creatinine 
ratio ≥30 mg/g

Hypertension
Blood pressure 
≥140/90 mm Hg 
or previously 
diagnosed 
hypertension

Fasting glucose 
≥6.1 mmol/L

Hypertension
Blood pressure 
≥130/85 mm Hg or 
previously diagnosed 
hypertension

Fasting glucose ≥5.6 
mmol/L
or treatment of 
elevated glucose

Hypertension
Blood pressure 
≥130/85 mm Hg 
or previously 
diagnosed 
hypertension

Fasting glucose 
≥5.6 mmol/L 

Hypertension
Blood pressure 
≥130/85 mm Hg 
or on treatment 
for HPT

Fasting glucose 
≥5.6 mmol/L
or on treatment 
for elevated 
glucose

World Health 
Organization 
1998

European group 
for the study of 
insulin resistance 
1999

Adult treatment 
panel-III 2001

International 
diabetes 
federation 2005

Joint interim 
Statement 
(IDF+NCEP-
ATPIII) 2009

Diabetes or 
impaired glucose 
tolerance or 
insulin resistance

Insulin or 
hyperinsulinemia 
(only nondiabetic 
individuals)

Central obesity 
(varies according 
to ethnic origin)

Central obesity 
(varies according 
to ethnic origin)

Plus at least 2 of the following At least 3 of the 
following

Plus at least 2 
of the following

At least 3 of the 
following

Obesity
BMI >30 kg/m2
WHR >0.9 in male
WHR >0.85 in 
female 

Central obesity
WC ≥94 cm in 
male
WC ≥80 cm in 
female

Central obesity
WC >102 cm in male
WC >88 cm in female

Hypertrigly-
ceridemia
TG ≥1.7 mmol/L

Central obesity
WC ≥94 cm in 
male
WC ≥80 cm in 
female

Dyslipidemia 
TG ≥1.7 mmol/L
or
HDL-C <0.9 
mmol/L in male 
HDL-C 1.0 mmol/L 
in female

Dyslipidemia
TG ≥2.0 mmol/L
or
HDL-C <1.0 
mmol/L

Hypertriglyceridemia
TG ≥1.7 mmol/L, 
treatment for elevated 
TG 
Low HDL-C
HDL-C <1.03 mmol/L 
in male 
HDL-C <1.3 mmol/L in 
female or treatment of 
reduced HDL-C

Low HDL-C
HDL-C <1.03 
mmol/L in male 
HDL-C <1.29 
mmol/L in female

TG ≥1.7 mmol/L 
or on treatment 
for TG

HDL-C 
M<1.0 mmol/LF 
<1.3 mmol/L or 
on treatment for 
HDL-C
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Hypertension
Blood pressure 
≥140/90 mm Hg 
or previously 
diagnosed 
hypertension
Microalbuminuria
Albumin excretion 
≥20 μg/min
Albumin-creatinine 
ratio ≥30 mg/g

Hypertension
Blood pressure 
≥140/90 mm Hg 
or previously 
diagnosed 
hypertension

Fasting glucose 
≥6.1 mmol/L

Hypertension
Blood pressure 
≥130/85 mm Hg or 
previously diagnosed 
hypertension

Fasting glucose ≥5.6 
mmol/L
or treatment of 
elevated glucose

Hypertension
Blood pressure 
≥130/85 mm Hg 
or previously 
diagnosed 
hypertension

Fasting glucose 
≥5.6 mmol/L 

Hypertension
Blood pressure 
≥130/85 mm Hg 
or on treatment 
for HPT

Fasting glucose 
≥5.6 mmol/L
or on treatment 
for elevated 
glucose

WHR-waist to hip ratio; TG-triglycerides; WC-waist circumference; BMI-Body mass index; HDL-high 
density lipoprotein; JIS-Joint Interim Statement often referred to as the Harmonized Criteria;

Монголын төмөр замын ажилчдын дунд 
IDF (2005) шалгуураар БСХШ-ийн тархалт 
эрэгтэйчүүдийн 36.1%, эмэгтэйчүүдийн 
39.6%, JIS (2009) - 38.9% ба 40.9%, NCEP 
ATP III (2004) - 25.1% ба 35.0% байв. 
Судалгааны үр дүнгээс харахад БСХШ-ийн 
бүлэг эрсдлийн хувьд эрэгтэйчүүдийн 58.5%, 
эмэгтэйчүүдийн 76.1%-д хэвлийн таргалалт 
өндөр тархалттай байсан [9]. БСХШ нь 
эндотелийн үйл ажиллагааны алдагдалд 

хүргэх хэд хэдэн эмгэг жамын механизмууд 
байдгаас инсулины дөжрөл, дислипидеми 
(Зураг 1) нь зүрх судасны эмгэгт хүргэхэд 
хамгийн түгээмэл судлагдсан, чухал хүчин 
зүйлсийн нэг юм. Энэхүү хэвлэлийн тоймд 
БСХШ-ийн ЗСӨ-д гүйцэтгэх үүрэг болон 
зүрх судасны эмгэгийн эмгэг жамд бодисын 
солилцооны зарим биомаркеруудын нөлөөг 
дурьдахыг зорив. 

Figure 1. Schematic illustration of metabolic syndrome components influencing the 
endothelium and the resulting consequences of endothelial dysfunction [10].

Инсулины дөжрөл

Цусан дах глюкозын хэмжээ ихэссэнээр 
инсулины ялгарал нэмэгдэж, түүнд үзүүлэх 
эд эсийн биологийн хариу урвал буурахыг 

инсулины дөжрөл гэдэг. Инсулины 
дөжрөл зөвхөн чихрийн шижинтэй хүнд 
тохиолдохгүй бөгөөд стеройд эмийг удаан 
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хугацаагаар хэрэглэдэг, илүүдэл жинтэй 
ялангуяа хэвлийн таргалалттай хүмүүст 
илүү түгээмэл илэрдэг болохыг судалгаагаар 
тогтоосон[11-15]. Инсулины дөжрөлийг 
БСХШ-ийн эмгэг жамын гол түлхүүр 
механизм гэж үздэг. Насанд хүрэгчдийн 
15.5–46.5% нь инсулины дөжрөлтэй бөгөөд 
дэлхий дахинд түүний тархалт жил ирэх бүр 
нэмэгдэж байна [16-21]. Инсулины дөжрөл 
нь судасны товруу үүсэхэд оролцож зүрхний 
ишеми өвчин, зүрх судасны өвчний гол 
эрсдэлт хүчин зүйл болдог [22]. Түүнчлэн, 
зарим судалгаагаар чихрийн шижингүй 
зүрхний ишеми өвчтэй хүмүүсийг чихрийн 
шижинтэй боловч зүрхний ишеми өвчингүй 
хүмүүстэй харьцуулахад тавилан илүү муу 
байдаг нь тогтоогдсон [23-28]. Д.Батнаран, 
Ч.Ариунболд нарын (2018) судалгаагаар 
адипонектин/лептины харьцаа нь 
инсулины дөжрөлийг БСХШ-тэй насанд 
хүрсэн эрэгтэйчүүдэд таамаглах чухал 
ач холбогдолтой болохыг судалгаагаар 
тогтоосон байна [29]. 

Дислипидеми
БСХШ-ийн үед түгээмэл тохиолддог 
дислипидеми нь триглицеридийн хэмжээ 
ихсэх, их нягттай липопротеины (ИНЛП) 
түвшин буурах, бага нягттай липопротеины 
(БНЛП) хэмжээ ихсэх байдлаар илэрч, 
атеросклероз үүсэхэд нөлөөлдөг. БНЛП нь 
судасны ханыг амархан нэвтэрч, исэлдэн 
макрофагт залгигдсанаар хөөсөрхөг эс 
үүсгэж, эндотелийн үйл ажиллагааны 
алдагдал болон судасны товруу үүсэхэд 
оролцдог. Судасны хананд байрлах 
макрофагууд нь судасны үрэвслийг 
илэрхийлэх өвөрмөц биомаркер болох 
липопротеин-хамааралт фосфолипаза 
A2 (ЛПХФ-2)-ийг нийлэгжүүлдэг. Сүүлийн 
үеийн судалгаагаар ЛПХФ-2 нь бодисын 
солилцооны хам шинжийн үзүүлэлтүүд 
болон титэм судасны өвчний эрсдэлтэй 
уялдаа холбоотой болохыг харуулсан бөгөөд 
энэхүү фермент нь өвчний явц, тавиланг 
тодорхойлоход чухал ач холбогдолтой [28–
32]. Иймд инсулины дөжрөл, дислипидемиг 
эрт илрүүлэх нь зүрхний ишеми өвчин болон 
түүний хүндрэлээс урьдчилан сэргийлэхэд 
чухал ач холбогдолтой.

Хэвлийн таргалалт, адипонектин болон 
судасны үрэвсэл

Хэвлийн таргалалт буюу өөхлөлтийн үед 
лептин, резистин зэрэг адипокинуудын 
нийлэгжил нэмэгдэж, TNF-α, IL-6 
зэрэг цитокинуудыг их хэмжээгээр 
нийлэгжүүлснээр бодисын солилцооны 
алдагдалд хүргэхэд нөлөөлдөг. Эсрэгээр 
үрэвслийн эсрэг судас хамгаалах үүрэгтэй 
адипонектины хэмжээг бууруулдаг. Үүний 
нөлөөгөөр өөхөн эдэд бага эрчмийн үрэвсэл 
явагдаж, эндотелийн үйл ажиллагааны 
алдагдал, судасны идэвхжил болон 
атеросклерозын товруу үүсэх таатай орчин 
бүрддэг. Өндөр мэдрэг С-урвалжит уураг 
(ӨМ-СУУ) болон IL-6-ийн түвшин нэмэгдэх 
нь бодисын солилцооны хам шинж болон 
зүрх судасны таагүй үр дүнтэй тогтвортой 
хамааралтай болохыг олон судалгаагаар 
баталсан байна [33–35]. Түүнчлэн 
БСХШ-тэй монголчуудын дунд хийсэн 
судалгаагаар лептины түвшин өндөр 
байсан ба түүнийг зүрх судасны эрсдэлийг 
үнэлэхэд ач холбогдолтой биомаркер 
болохыг судалгаагаар баталсан байна [36].

Бодисын солилцооны хам шинжийн 
эмгэг жамд оролцдог инсулины дөжрөл, 
дислипидеми, бага эрчмийн үрэвслийн 
харилцан нөлөөлөл нь зүрхний ишеми 
өвчний эмгэг жам, хүндрэл, тавиланд 
нөлөөлдөг болохыг дээр дурьдсан. 
Зүрхний ишеми өвчтэй өвчтөнүүдэд 
бодисын солилцооны хам шинжийг үнэлэх, 
эрсдэлийг давхар үнэлэхэд инсулины 
дөжрөл, липидийн солилцоо болон 
үрэвслийн идэвхийг илтгэх биомаркерууд 
чухал ач холбогдолтой, тухайлбал:

Өндөр мэдрэг С-урвалжит уураг (ӨМ-
СУУ) 

Өндөр мэдрэг С-урвалжит уураг нь бодисын 
солилцооны судалгаанд хамгийн өргөнөөр 
ашиглагддаг үрэвслийн биомаркер юм. 
Сүүлийн үед хийгдсэн судалгаагаар 
С-урвалжит уураг зүрх судасны өвчний 
эрсдэлт хүчин зүйл болж, атеросклерозын 
эмгэг жамд оролцдог болохыг тогтоосон. 
Түүнчлэн ӨМ-CУУ дан ганц элэгнээс 
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нийлэгждэггүй, атеросклерозын товруунаас 
нийлэгждэг болохыг тогтоож, системийн 
болон хэсэг газрын үрэвслийг илэрхийлэх 
давхар үүрэг гүйцэтгэдэг боловч ямарваа 
өвчлөлд өвөрмөц чанар багатай. Эрүүл хүн 
амд ӨМ-СУУ-ийг тодорхойлоход зүрхний 
шигдээс, захын судасны эмгэг, зүрхний 
дутагдал, харвалт, хэм алдагдал болон 
гэнэт зүрх зогсох эрсдэлийг таамаглаж 
байсан нь хэд хэдэн проспектив судалгаа 
харуулж байна. Удаан хугацаанд дагаж 
судалсан 14 судалгаанд нас, тамхины 
хэрэглээ, зүрх судасны эрсдэлт хүчин 
зүйл болон эдийн засаг нийгмийн байдал 
зэрэг үзүүлэлтүүдийг ижилтгэсэн хүн амд 
хийсэн мета-анализ судалгаагаар ӨМ-СУУ 
нь титэм судасны эмгэгтэй хүчтэй холбоо 
хамааралтай болох нь тогтоогдсон. Энэхүү 
судалгаануудад бусад архаг үрэвсэлт 
өвчнүүд, тухайлбал халдварт өвчнөөс үл 
хамааран зүрх судасны эрсдэлийн маркер 
болохыг харж болно. Гэсэн хэдий ч өөр 
мета-анализ судалгаагаар ӨМ-CУУ нь зүрх 
судасны эмгэгийг харьцангуй “дундаж” 
таамаглах чадвартай болохыг тогтоосон 
байна. Ийм ялгаатай үр дүнгүүдээс харахад 
зүрх судасны өвчлөлийн хувьд CУУ нь 
оношилгооны хувьд өвөрмөц бус болох 
нь батлагдаж байна. Нөгөө талаас архаг 
үрэвсэлт өвчнүүд болон зүрх судасны 
эрсдэл нэмэгдэх хоорондын хамаарал 
нь CУУ-г оношилгооны маркер бус зүрх 
судасны эрсдэлт хүчин зүйл гэж авч үзэхийг 
зөвлөж байна. Фрэмингхамын эрсдэлийн 

10-20% оноотой, зүрх судасны өвчтэй 
хүмүүст ӨМ-CУУ-г эрсдэлийн маркер 
болгон ашиглахыг Азийн зүрхний нийгэмлэг, 
ӨХУСТ-аас санал болгосон [37-41]. 

Липопротеин хамааралт фосфолипаза2- 
(ЛПХФ2-, Lp-PLA2)

ЛПХФ-2 нь эсийн мембраны фосфолипид 
болон липопротеины CН-2 эфирийн 
холбоог гидролизд оруулж задлах үүрэгтэй 
ба эсийн доторх шүүрлийн фосфолипаза 
энзимийн бүлд багтдаг. ЛПХФ-2 энзим нь 
БНЛП холбоотой буюу “муу” холестеринд 
наалдсан байдлаар цусны судсаар 
эргэлддэг. БНЛП-ийн жижиг хэсэг болох 
исэлдсэн фосфолипидыг гидролизжүүлэх 
үүргийг ЛПХФ-2 гүйцэтгэдэг. Цусаар 
эргэлдэж буй ЛПХФ-2 энзимийн 80 орчим 
хувь нь БНЛП-тэй холбоот байдлаар 
бусад нь ИНЛП-тэй холбогдон судсаар 
урсдаг. БНЛП буюу муу өөх тос ихэссэнээр 
судасны хананд үрэвсэл үүсгэж, улмаар 
судас бөглөх аюултай товруу бий болдог. 
ЛПХФ-2 энэхүү муу өөх тосыг задалж байх 
үедээ лизополисахарид, исэлдсэн тосны 
хүчил г.м “муу” бодисууд нийлэгжүүлдэг 
бөгөөд үрэвслийг өдөөж судасны ханад 
товруу үүсэхийг нэмэгдүүлдэг (Зураг 2). 
Судалгаагаар ЛПХФ-2 ихэссэн хүмүүс 
зүрх судасны эмгэгээр өвчлөх магадлал 
илүү байв. Тиймээс ЛПХФ-2 энзимийг 
биомаркер болгон ашиглах нь зүрхний 
судасны эмгэгийн эрсдлийг илрүүлэхэд ач 
холбогдолтой гэж судлаачид үздэг [42-46].
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Figure 2. Role of Lp-PLA₂ in inflammation and the pathogenesis 
of atherosclerotic plaque formation [47]. 

Интерлейкин-6 (IL-6), Хавдар үхжүүлэгч 
фактор (TNF-α) ба адипокинууд

ИЛ6- болон ХҮФ-α нь бодисын солилцооны 
хамшинжтэй холбоотой үрэвсэл, сөрөг 
үр дүнг урьдчилан таамаглах чадвартай 
болох нь олон судалгаагаар батлагдсан. 
Адипонектин (ихэвчлэн БСХШ-ийн үед 
буурсан байдаг) нь зүрх судасны эрсдэлтэй 
урвуу хамааралтай. Эдгээр цитокинууд 
нь өвчний механизмыг ойлгоход чухал 
боловч эмнэлзүйн практикт түгээмэл 
ашиглагддаггүй. Гэсэн хэдий ч судалгаанд 
болон үрэвслийн эсрэг эмчилгээний 
бүлгийг сонгоход ач холбогдолтой хэвээр 
байна [48-54]. Ч.Ариунболд, С.Оргил 
нарын (2020) монголчуудын дундах генийн 
полиморфизмыг судалсан судалгаагаар 
адипонектины ADIPOQ + 45T>G, LPL PvII 
and PGC-1α Gly482Ser локусууд БСХШ-
ын эрсдэл үүсэхэд оролцдог болохыг мөн 
Д.Батнаран, Ч.Ариунболд нарын (2018) 
судалгаагаар лептины LEP G2548A локус 
нь бие даасан БСХШ-ийн эрсдэлт хүчин 
зүйл болохыг тогтоосон [55]. 

Дүгнэлт

Бодисын солилцооны хам шинж нь зүрхний 
ишеми өвчний эмгэг жам, өвчний явц болон 
тавиланд сөргөөр нөлөөлдөг чухал хүчин 
зүйл юм. Инсулины дөжрөл,  бага эрчмийн 

үрэвсэл, эндотелийн үйл ажиллагааны 
алдагдал, дислипидеми зэрэг хоорондоо 
уялдаа холбоо бүхий эмгэг жамын 
механизмаар дамжин БСХШ нь том болон 
бичил судасны ишеми үүсэхэд хүргэдэг. 
Зүрх судасны эмгэгийн үед өндөр мэдрэг 
С-урвалжит уураг (ӨМ-СУУ), интерлейкин6- 
(ИЛ6-), хавдар үхжүүлэгч фактор-α (ХҮФ-α), 
эндотелин1-, липопротейн-хамараалт 
фосфолипаза A2 (ЛПХФ2-) зэрэг ийлдсийн 
биомаркеруудыг үнэлэх нь эмгэг жамын 
идэвхжил болон хүндрэл үүсэх эрсдэлийг 
тодорхойлох, цаашлаад эмнэлзүйн 
эрсдэлийг бууруулахад ач холбогдолтой. 
Иймээс зүрхний эмгэг үүсэхээс өмнө БСХШ-
ийг эрт илрүүлж, урьдчилан сэргийлэх нь 
чухал ач холбогдолтой юм. 
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